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RESUMO 


! Profa. Associada da Faculdade de Medicina da À insuficiência cardíaca (IC) é a via final comum de todas as cardiopatias, constituindo- 
Desa E ops pd se um enorme problema de saúde pública com grandes repercussões médicas e sociais. 
Coração do Hospital das Clínicas da UFMG | E uma doença com alta morbimortalidade. Após o diagnóstico, 30 a 40% dos pacientes 
estarão mortos em um ano. Nos últimos 15 anos, ocorreu progresso considerável no tra- 
tamento dessa doença com o advento dos inibidores da enzima conversora da angioten- 
sina, antagonistas da aldosterona, beta-bloqueadores, transplante cardíaco, cardiodesfi- 
briladores implantáveis e terapia de ressincronização cardíaca. Entretanto, mesmo com a 
terapia moderna a IC é associada com taxa de mortalidade anual de 10%. A pesquisa por 


melhores tratamentos constitui um dos maiores desafios da cardiologia. 


Palavras-chave: Cardiologia/tendências; Cardiopatias/terapia; Cardiopatias/preven- 
ção & controle; Técnicas de Diagnóstico Cardiovascular. 


ABSTRACT 


Cardiac insufficiency (CI) is the most common end of the road for all cardiopathy, consti- 
tuting an enormous public health problem with grave medical and social repercussions. It 
is a disease with high morbid-mortality. After diagnosis, 30 to 40% ofthe patients will be 
dead within one year. In the last 15 years, considerable progress in the treatment of this 
disease has been made with the advent of the angiotensin converting enzyme inhibitors, 
aldosterone antagonists, beta-blockers, heart transplants, cardio defibrillator implants 
and cardiac resynchronization therapy. However, even with modern therapy, Clis associ- 
ated with an annual mortality rate of 10%. Research for better treatment constitutes one of 
the greatest challenges for cardiology. 


Key words: Cardiology/tendencies; Cardiopathy/therapies; Cardiopathy/prevention and 
control; Cardiovascular diagnostic techniques. 


INTRODUÇÃO 


A insuficiência cardíaca (IC) é uma doença de proporções epidêmicas que 

acomete pessoas de todos os continentes. Embora a incidência de muitas doen- 

Curso de Pós-Graduação em Clínica Médicado | ÇaS humanas tenha se reduzido em decorrência de terapias modernas, diagnós- 
departamento de Clínica Médica da Faculdade de Medicina . F E E a 

da Universidade Federal de Minas Gerais (FM/UFMG) | tico e tratamento precoce, implementação das estratégias de prevenção, a IC 
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disfunção miocárdica não é exclusiva da doença 
coronariana. Vários estudos têm demonstrado que 
a IC pode ser de origem familiar em uma propor- 
ção bem mais elevada do que se pensava. Além 
do mais, não se pode menosprezar a importância 
dos agentes infecciosos, tóxicos, incluindo o álco- 
ol e agentes quimioterápicos, que contribuem para 
o aumento da incidência da doença.! No nosso 
meio, a doença de Chagas ainda constitui causa 
importante de IC.3$ 

Nos últimos 15 anos, ocorreram muitos avan- 
ços na pesquisa básica e, durante o mesmo perií- 
odo, grandes ensaios clínicos foram conduzidos 
em pacientes com IC. Tudo isso resultou em mu- 
danças consideráveis na compreensão da IC e, 
consequentemente, no seu tratamento. 

Este artigo abordará esses novos conhecimentos. 


FISIOPATOLOGIA 


Ao longo dos anos, vários paradigmas têm 
norteado a compreensão do processo fisiopato- 
lógico da IC e guiado o tratamento. No passado, 
o modelo cardiorrenal explicava a IC como uma 
doença resultante da expansão de volume devido 
à retenção de sal e água. A doença era caracteri- 
zada como uma disfunção do coração e dos rins 
e, consequentemente, o tratamento preconizado 
era o digital para melhorar a contratilidade e os 
diuréticos para aliviar o edema.” 

No final da década 70, os pesquisadores eluci- 
daram o papel do sistema circulatório periférico 
na manutenção da homeostase na presença de 
disfunção cardíaca. O modelo cardiocirculatório 
explicava a IC como uma situação de queda do 
débito cardíaco (DC) em decorrência de contra- 
tilidade inadequada e vasoconstrição periférica. 
Sendo assim, os inotrópicos foram preconizados 
inicialmente para melhorar o inotropismo e pos- 
teriormente os vasodilatadores, objetivando a sua 
ação na resistência vascular periférica. 

O modelo neuro-hormonal surgiu na déca- 
da de 80 e reconhece que um evento inicial, tal 
como o infarto do miocárdio (IM) ou a hiperten- 
são arterial sistêmica (HAS), resulta em queda da 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) 
e do DC, dando início à síndrome da IC. O de- 
senvolvimento da IC resulta na ativação de vários 
sistemas neuro-hormonais importantes, como o 


sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) 
e o sistema nervoso simpático (SNS), que desem- 
penham papel central na fisiopatologia. Esses 
sistemas ativados são responsáveis pelo caráter 
progressivo da doença e pela alta mortalidade 
dos pacientes. 

Os neuro-hormônios implicados na fisiopa- 
tologia da IC incluem angiotensina II, norepi- 
nefrina, aldosterona, peptídeos natriuréticos, 
vassopressina e endotelina.”!! Os resultados dos 
grandes ensaios clínicos com novos fármacos 
tais como os inibidores da enzima conversora 
da angiotensina (TECA) e beta-bloqueadores têm 
demonstrado claramente que o bloqueio desses 
neuro-hormônios reduzem significativamente 
os sintomas da IC e prolongam a sobrevida. Os 
benefícios das drogas utilizadas para prolongar 
a sobrevida da IC são atribuídos primariamente 
ao bloqueio da resposta neuro-hormonal, sen- 
do, portanto, a estratégia atual no tratamento da 
IC.!227 Os mesmos efeitos benéficos foram obser- 
vados nos ensaios que envolveram os bloquea- 
dores da aldosterona.?:? 

Entretanto, os níveis aumentados de neuro- 
hormônios circulantes constituem apenas uma 
parte da resposta a uma agressão inicial ao mio- 
cárdio. O remodelamento ventricular é um outro 
tipo de resposta ocasionado por fatores mecâni- 
cos, neuro-hormonais e genéticos, sendo carac- 
terizado por alterações estruturais e funcionais 
do coração, cursando com hipertrofia, perda de 
miócitos e fibrose intersticial. O remodelamento 
ocorre em várias condições clínicas, incluindo o 
IM, cardiomiopatias, HAS e doença valvular. Es- 
sas condições de sobrecarga induzem dilatação e 
alteração da forma ventricular, que se torna mais 
esférica, causando, também hipertrofia. 

O processo de remodelamento reverso, no qual 
a terapia promove o retorno da forma e tamanho 
ventricular para mais próximo do normal, tem sido 
um objetivo terapêutico da síndrome da IC. Vários 
ensaios clínicos têm demonstrado o beneficio dos 
IECAs, beta-bloqueadores e, mais recentemente, 
da terapia de ressincronização cardíaca (TRC) 
no remodelamento reverso. A regurgitação mitral 
é uma forma deletéria de remodelamento cardía- 
co ocasionada pela dilatação ventricular e subse- 
quente deformação do aparelho valvar. A correção 
da regurgitação mitral secundária tem sido outro 
foco terapêutico. 
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O sistema de condução miocárdico é vulnerável 
aos mesmos processos fisiopatológicos que ocor- 
rem nos miócitos e interstício, sendo observadas al- 
terações nesse sistema, decorrentes de isquemia, in- 
flamação, fibrose e envelhecimento. O bloqueio do 
ramo esquerdo (BRE) é comum na IC e é preditor 
de morte súbita. Sua presença afeta adversamente a 
dinâmica do ciclo cardíaco, ocasionando ativação 
e contração ventricular anormais, dissincronia ven- 
tricular, alterações na abertura e fechamento da val- 
va aórtica e mitral e disfunção diastólica. A sequela 
hemodinâmica inclui redução da FEVE, queda no 
DC e pressão arterial, aumento do volume do ven- 
trículo esquerdo e regurgitação mitral. Uma série de 
ensaios clínicos com o emprego da TRC comprovam 
a sua eficácia em melhorar vários índices relaciona- 
dos à presença da IC, melhorando a qualidade de 
vida dos pacientes e diminuindo a mortalidade.º3º 

Independentemente do tipo de agres- 
são miocárdica, após o declínio da função 
de bomba cardíaca, a consequência será a 
ativação de vários mecanismos, ditos com- 


ECG e radiografia do tórax. O ecocardiograma é 
importante para a avaliação da morfologia, de dis- 
túrbios segmentares da contratilidade, do grau de 
disfunção ventricular e da existência de valvopatias. 
Deve-se estar atento para o fato de que a dispnéia, 
fadiga e mesmo o edema não são necessariamente 
de origem cardíaca. Em algumas situações, a medi- 
da do peptídeo natriurético do tipo B (BNP) pode 
ser útil no diagnóstico diferencial entre IC e outras 
situações clínicas. 

Quanto à disfunção ventricular, sabe-se que 
pode evoluir assintomática por vários anos até a 
descompensação clínica. As evidências indicam 
que o tratamento dos indivíduos assintomáticos 
pode retardar ou mesmo prevenir a progressão da 
doença e melhorar o prognóstico. Assim, o diag- 
nóstico precoce dos assintomáticos ou minimamen- 
te sintomáticos é da maior importância. 











pensatórios. Esse processo é inicialmente | I 
adaptativo, servindo para restaurar o DC, FR 

no ; y E : Ativação de outros 
permitindo que o paciente permaneça as- Ativação do SNS Ativação do sistema Sistemas 
sintomático; no entanto, em longo prazo, a renina angiotensina neuro-hormonais 
ativação sustentada desses sistemas pode 
causar lesão ventricular secundária com ) 
remodelamento adverso e subsequente des- —e EXPRESSÃO GÊNICA CARDÍACA 
compensação cardíaca, como pode ser visto 
na Figura 1. A partir desse ponto, os pacien- 
tes fazem a transição da forma assintomática y 
para a síndrome clínica manifesta da IC. Remodelação 

o y 

AVALIAÇÃO CLINICA E Membranas cardíacas Miofibrilas Matriz extracelular 


DIAGNÓSTICO 


A avaliação de um paciente com IC deve 
incluir a identificação de sua causa e a pos- 
sibilidade de sua correção, avaliação da gra- 
vidade da disfunção ventricular, bem como 
a identificação de fatores precipitantes de 
descompensação clínica.” A segunda etapa 
consiste em estabelecer o prognóstico e de- 
linear o protocolo terapêutico. Tudo começa 
com a história e exame físico bem feitos, 
seguidos de exames hematológicos, bioqui- 
mica de sangue, sorologia para doença de 
Chagas (se a epidemiologia for positiva), 
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SNS: sistema nervoso simpático 


Figura 1 - Sequência de eventos levando à IC. 
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Cerca da metade dos pacientes com IC tem FE 
normal ou preservada.?*1l! Embora esses corações 
se contraiam normalmente, o relaxamento (diástole) 
é anormal, sendo o DC limitado pelo enchimento 
ventricular anormal. As pressões ventriculares são 
elevadas, levando à congestão pulmonar, caracteri- 
zando a forma diastólica da IC; e a dispnéia e sinais 
congestivos são idênticos aos pacientes com IC sistó- 
lica. A Tabela 1 compara as características da IC sistó- 
lica com aquela com FE preservada (IC diastólica). 

As taxas de morbidade e mortalidade são seme- 
lhantes às da IC sistólica. O diagnóstico dessa afec- 
ção é baseado na presença de sinais e sintomas de IC 
com FE normal ou preservada. O exame ecodoppler- 
cardiográfico pode ser importante na identificação 
e caracterização das anormalidades do enchimento 
ventricular. Poucos ensaios clínicos foram condu- 
zidos até o momento para estudar o tratamento da 
IC com FE preservada. Os princípios do tratamento 
incluem controle da pressão arterial, da frequência 
cardíaca, da isquemia miocárdica e da congestão. 


TRATAMENTO DA IC: RECOMENDAÇÕES 
DAS DIRETRIZES 


Embora a IC seja um problema de saúde públi- 
ca, não existe uma estratégia nacional para diag- 
nóstico e tratamento precoce da doença, como 
se faz, por exemplo, para o câncer de mama e 
próstata. A IC é uma doença previsível e com pos- 
sibilidade de prevenção por meio do controle da 
HAS e outros fatores de risco cardiovasculares. 
Recentemente, uma nova classificação de IC (sis- 
tema ABCD) vem sendo incorporada pelas dire- 
trizes de sociedades internacionais e pelo Food 
and Drug Administration (FDA) dos EUA e com 
implicação na prevenção e tratamento da IC. Esta 
classificação é clinicamente orientada e permite 
ao médico focar um alvo terapêutico para um pa- 
ciente específico.?4 
= estágio À — pacientes em risco de desenvol- 

ver IC devido a condições co-mórbidas que 

são fatores de risco para IC. Os pacientes são 
assintomáticos, não havendo anormalidades 
estruturais valvulares ou ventriculares. Ex.: 
hipertensos, fumantes, dislipidêmicos, porta- 
dores de doença coronária, diabéticos. 

= estágio B — pacientes que desenvolveram do- 
ença cardíaca estrutural, que está fortemente 
associada ao desenvolvimento da IC, mas ain- 


da não apresentam sintomas de IC. Ex.: hiper- 
trofia ventricular esquerda, doença valvular 
cardíaca assintomática com dilatação ventri- 
cular, infarto do miocárdio prévio. 


= estágio C - pacientes que apresentam sinto- 


mas de IC atuais ou prévios associados à do- 
ença estrutural cardíaca. 


Tabela 1 - Características de pacientes com IC e fração de 


ejeção preservada (ICFEP) e com IC sistólica 


História Clínica 


Idade e sexo Frequentemente Todas as idades, pre- 
mulheres idosas domínio nos homens 
IAM prévio +++ E 
HAS ++ dae 
Diabetes dum JULIO 
Doença valvar dinda E 
Obesidade dede deito 
Exame físico 
Cardiomegalia +++ + 
Bulhas abafadas ++++ + 
Galope de B3 +++ 4 
Galope de B4 + Edi 
HAS ++ +++ 
Insuficiência Mitral +++ + 
Estertores ++ qua 
Pulmonares 
Edema de membros +++ E 
inferiores 
Pressão venosa +++ + 
elevada 
Rx de tórax 
Cardiomegalia +++ + 
Congestão pulmonar +++ +++ 
ECG 
HVE ++ ++++ 
Ondas O patológicas ++ & 
Baixa voltagem +++ E 
BRE 30 grau +++ dt 
Ecocardiograma 
HVE + ++++ 
Dilatação do VE ++ E 
FEVE Reduzida < 40% Normal > 40% 


IAM:= Infarto agudo do miocárdio; HAS = Hipertensão arterial sistêmi- 
ca; HVE= Hipertrofia do ventrículo esquerdo; FEVE= Fração de ejeção 


do ventrículo esquerdo; 
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Estágio A 

Alto risco para IC 

Sem doença CV estrutural 
Sem sintomas de IC 


Exemplo 
Pacientes com: 
- HAS 
- aterosclerose 
- diabetes 
- síndrome metabólica 
OU 
- uso de cardiotoxinas 
- história familiar 
de cardiomiopatia 


Objetivos terapêuticos: 

- tratar HAS 

- cessar tabagismo 

- tratar alterações 
lipídicas 

- exercícios regulares 

- controlar síndrome 
metabólica 

- desencorajar etilismo 
e uso de drogas ilícitas 

Drogas: 

- ECA ou BRA em 
pacientes apropriados. 


Estágio B 
Com doença CV estrutural 
Sem sintomas de IC 


Exemplo 

Pacientes com: 

- IAM prévio 

- remodelamento de VE 
(inclusive HVE/ FEVE) 

- doença valvar 
assintomática 


Objetivos terapêuticos: 

- medidas do estágio A 
(todas) 

Drogas: 

- JECA ou BRA em 
pacientes apropriados 

- beta-bloqueadores em 
pacientes apropriados 

Dispositivos (pacientes 

selecionados) 

- cardiodesfibriladores 
implantáveis (CDI) 


Figura 2 - Indicações de transplante cardíaco 


Estágio C 
Com doença CV estrutural 
Com sintomas ou pregressos 


Exemplo 
Pacientes com: 
- doença CV estrutural 
de —+ 
- dispnéia, fadiga, 
intolerância ao exercício 


Objetivos terapêuticos: 

- medidas do estágio A e B 
(todas) 

- restrição de sal 

Drogas de rotina: 

- diurético 

- ECA 

- beta-bloqueadores 

- drogas (pacientes —> 
selecionados): 

Antagonistas de aldosterona, 

BRA, digital, hidralazina, 

nitratos 

Dispositivos 

(pac. selecionados): 

- MP biventricular, CDI 


Estágio D 
IC refratária exigindo 
intervenções especializadas 


Exemplo 

Pacientes com: 

- sintomas de repouso, 
apesar de terapia máxima 
(ex: hospitalizados ou que 
não podem receber alta 
sem intervenções 
especializadas) 


Objetivos terapêuticos: 
- medidas adequadas dos 
estágios A, BeCe B 
- decisão: nível adequado 
de cuidados 
Opções: 
- cuidados de fim de vida 
- medidas especiais: 
* Tx cardíaco 
* inotrópico crônico 
* suporte mecânico 
permanente 
* cirurgias ou drogas 
experimentais 


estágio D — pacientes com sintomas de IC em 
repouso a despeito de terapia farmacológica 
otimizada, os quais necessitam de interven- 
ções especializadas. Ex.: pacientes que não 
atingem nível de compensação para recebe- 
rem alta do hospital, recorrência de hospitali- 
zação, pacientes com suporte inotrópico contií- 
nuo para alívio sintomático ou em assistência 
circulatória. 
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A classificação tradicional da New York Heart 
Association descreve uma limitação funcional. Essa 
nova classificação baseada em estágios promove 
um paralelo da IC com o estadiamento do câncer- 
rastreamento e identificação dos pacientes de alto 
risco, com doença in situ, com doença clinicamente 
manifesta e com doença generalizada (refratários). 
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gico e não farmacológico da IC sistólica conforme 
o estágio da doença. 
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TRATAMENTO NÃO FARMACOLÓGICO 


Todos os pacientes, independentemente da 
gravidade da disfunção de bomba e dos sintomas, 
se beneficiarão da correção das causas de base: 
isquemia miocárdica, lesões valvares, fatores 
agravantes e intervenções não farmacológicas, 
quais sejam: 
= correção cirúrgica, se necessário; 
= correção dos fatores agravantes: anemia, infec- 

ção, hipotireoidismo, hipertireoidismo, controle 

da hipertensão arterial e abolição do uso de an- 
tiinflamatórios; 

= remoção de substâncias depressoras miocárdi- 
cas: álcool, antiarrítmicos, bloqueadores de cál- 
cio, agentes tricíclicos; 

= redução do peso, da ingesta de sal e líquido, res- 
trição da atividade física isométrica e implemen- 
tação do exercício isotônico supervisionado; 

= medidas educativas dos pacientes e familiares. 

Mesmo nos pacientes assintomáticos, o abuso 
do álcool pode produzir lesão miocárdica; o con- 
sumo excessivo tem sido documentado em 20% 
dos pacientes com cardiomiopatia dilatada idio- 
pática. Embora o uso do diurético possa permitir 
uma dieta mais liberal em sal, todos os pacientes 
com IC devem ingerir menos de 4g de sódio/dia. Fi- 
nalmente, após identificação e correção de todas 
as causas reversíveis de IC, o próximo passo con- 
siste na otimização do tratamento clínico. 


TRATAMENTO FARMACOLÓGICO — 


Os objetivos do tratamento de pacientes com 
IC estágio A reside no controle dos fatores de risco 
para prevenir eventos cardiovasculares e remode- 
lamento cardíaco. 

As estratégias contemporâneas do tratamento 
de pacientes com IC sistólica nos estágios B, Ce D 
visam, primariamente, a inibir os efeitos deletérios 
dos mecanismos “compensatórios”, interrompen- 
do o ciclo vicioso que leva à progressão da disfun- 
ção ventricular, no sentido não só de aliviar os sin- 
tomas, mas, também, de reduzir a progressão da 
doença, reduzir as hospitalizações, a morbidade e 
a mortalidade. 

Portanto, naqueles pacientes que se encontram 
sintomáticos, o tratamento deve objetivar a melhora 
dos sintomas de repouso, da tolerância ao exerci- 


cio, da qualidade de vida e da sobrevida. Nos assin- 
tomáticos com disfunção ventricular, os objetivos 
do tratamento são diferentes e estão centrados na 
prevenção e/ou retardo da progressão da doença 
celular cardíaca, possivelmente revertendo-a.?* 

Os benefícios dos IECAs na IC e após IAM in- 
cluem melhora dos sintomas, aumento da sobrevi- 
da, redução das hospitalizações, redução da pro- 
gressão da doença, melhora do remodelamento 
reverso e redução dos níveis de neuro-hormônios.” 
41216 Constituem-se a base do tratamento da IC, 
devendo ser prescritos para todos os pacientes 
sintomáticos e assintomáticos-estágios A, BC e 
D- na dose máxima tolerada. Quase todos os IE- 
CAs já foram testados na IC. O efeito é de classe e 
não parece haver superioridade entre os diferentes 
fármacos disponíveis. Entretanto, até o momento, 
não foi demonstrado que os IECAs reduzem morte 
súbita, estando seu efeito na redução da mortali- 
dade por progressão da doença e possivelmente 
por intermédio da redução de novos eventos car- 
diovasculares. 

Os beta-bloqueadores antagonizam os efeitos 
deletérios do SNS ativado, com seus benefícios 
sobejamente demonstrados em vários ensaios 
clínicos: aumento da sobrevida, redução de hos- 
pitalizações e morbidade, promoção do remodela- 
mento reverso, redução da progressão da doença 
e da incidência de morte súbita. Esses fármacos 
devem ser prescritos, em dose máxima tolerada, 
para todos os pacientes estáveis e sem evidên- 
cia de congestão, a menos que contra-indicados. 
Poucos pacientes recebem contra-indicação ao 
uso de beta-bloqueadores: asma importante, dia- 
betes com episódios frequentes de hipoglicemia 
e bradicardia grave na ausência de marcapasso. 
Os únicos beta-bloqueadores recomendados para 
o tratamento de pacientes com IC são carvedilol, 
metropolol e bisoprolol, os quais tiveram os seus 
benefícios testados em grandes ensaios clínicos 
aleatorizados e controlados com placebo!" A 
questão de começar o beta-bloqueador antes do 
IECA ou vice-versa no paciente com IC e virgem de 
tratamento foi levantada recentemente.? 

Considerando a importância do beta-bloquea- 
dor e a dificuldade em titular as doses, na ausência 
de congestão o beta-bloqueador deve ser iniciado 
primeiro. Da mesma forma, as doses devem ser au- 
mentadas, independentemente das doses de IECA 
terem atingido a dose alvo. Alguns pacientes des- 
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compensam-se, apesar do tratamento ótimo, en- 
tretanto, recomenda-se rigorosamente que nessa 
situação os beta-bloqueadores não sejam suspen- 
sos. Pacientes com dificuldade para iniciar, manter 
ou progredir as doses de beta-bloqueador devem 
ser encaminhados para especialistas em IC, tal a 
importância de não se omitir o medicamento para 
esses pacientes. 

Com base nos resultados de vários ensaios 
clínicos, as últimas diretrizes recomendam o uso 
dos bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina 
IH (BRA) como alternativa aos IECAs.24 2627 Essas 
diretrizes recomendam que esses fármacos não 
devam ser usados como primeira linha em qual- 
quer dos estágios da IC, mas somente para os pa- 
cientes intolerantes aos IECAs - tosse importante e 
angioedema. A adição de BRA aos IECAs e beta- 
bloqueadores pode ser indicada em casos selecio- 
nados: pacientes com IC sistólica que persistem 
sintomáticos e/ou com sinais de progressão da 
doença, apesar de tratamento com dose ótima de 
IECA e beta-bloqueador; pacientes em uso de IECA 
que não toleram beta-bloqueador e com evidência 
de progressão da doença (definida como hospitali- 
zação recente por IC e/ou declínio na FEVE). Não 
é, contudo, recomendada a adição de BRA para pa- 
cientes em uso de IECA e beta-bloqueador, com IAM 
recente e disfunção de VE. 


TERAPIA ADICIONAL PARA PACIENTES 
SINTOMATICOS NOS ESTAGIOS 
COUD DAIC 


A ativação do SRAA resulta em níveis elevados 
de aldosterona, ocasionando três efeitos adversos 
importantes: retenção de sal e água com formação 
de edema subsequente; alteração na excreção de 
potássio e magnésio, o que aumenta o risco de arrit- 
mias cardíacas; e remodelamento ventricular com 
aumento da fibrose intersticial do miocárdio. O blo- 
queio dessas ações da aldosterona pode reverter 
esses efeitos deletérios. 

O estudo RALES demonstrou redução da ordem 
de 30% na mortalidade, com a adição de 25 mg/dia 
de espironololactona para pacientes com IC mode- 
rada a grave já em terapia padrão. O estudo EPHE- 
SUS reportou redução de mortalidade de 25% em 
pacientes com disfunção de VE após IAM tratados 
com eplerenona, um antagonista da aldosterona.? 
Baseando-se nesses resultados, as últimas diretrizes 
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recomendam o uso de 25 mg/dia de espironolacto- 
na para pacientes com IC grave (classe II ou IV atu- 
al ou recente) e eplerenona para pacientes vítimas 
de IAM com FEVE < 40%. Os pacientes devem ser 
cuidadosamente selecionados não só com base na 
classe funcional, mas também pela capacidade de 
monitorar a função renal e níveis séricos de potás- 
sio. Na impossibilidade dessa monitoração, há mais 
riscos que benefícios.”* 

O uso dos diuréticos objetiva aliviar os sintomas 
e sinais de retenção hídrica. Devem ser prescritos 
para pacientes com IC e evidência de congestão 
pulmonar e/ou sistêmica. Não devem ser utilizados 
como monoterapia, apesar de serem eficazes no alí- 
vio dos sintomas. Os tiazídicos ou diuréticos de alça 
são com frequência prescritos, podendo ser usada a 
associação de diuréticos nos casos mais graves.”* 

Os digitálicos não diminuem a mortalidade, po- 
rém reduzem as hospitalizações e aliviam sintomas. 
À concentração sérica de digoxina deve ser manti- 
da em níveis mais baixos (<0,09 ng/ml), porque é 
mais seguro, confere efetividade e está relacionada 
à taxa mais baixa de efeitos tóxicos. 

Alguns pacientes não toleram IECA ou BRA de- 
vido à insuficiência renal e hiperpotassemia. Nes- 
ses casos, que permanecem sintomáticos apesar do 
uso de diuréticos e beta-bloqueador, a associação 
de nitrato com hidralazina pode ser uma opção.! 


DISPOSITIVOS: TERAPIA DE 
RESSINCRONIZAÇÃO CARDIACA 
E CARDIODESFIBRILADORES 
IMPLANTAVEIS 


Nenhuma área da IC mudou tanto nos últimos 
anos quanto a da utilização dos dispositivos implan- 
táveis como uma opção terapêutica. Os pontos crí- 
ticos na seleção dos pacientes que devem receber 
esses dispositivos incluem a gravidade da IC e a situ- 
ação da doença de base. 

Os primeiros estudos, tais como o MIRACLE, de- 
monstraram que a terapia de ressincronização car- 
díaca (TRC) aliviava sintomas e podia reduzir hos- 
pitalização. Posteriormente, o estudo COMPANION 
mostrou que a combinação de TRC e cardiodesfi- 
briladores implantáveis (CDI) reduzia a mortalidade 
de pacientes com IC grave.” 

Apesar da tendência favorável para a TRC isola- 
da, o impacto dessa terapia na mortalidade ainda 
era duvidoso com os dados disponíveis até então. 
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Essa dúvida foi definitivamente solucionada com o 
estudo CARE-HF Esse estudo randomizou 813 pa- 
cientes com IC nas classes Il ou IV da NYHA, FEVE 
< 35%, dilatação ventricular, duração do QRS > 120 
mseg (com evidência adicional de dissincronia ao 
ecocardiograma naqueles com QRS < 150 mseg), 
comparado TRC e tratamento clínico ótimo versus 
tratamento clínico ótimo apenas, com acompanha- 
mento de 29 meses. Os resultados foram extrema- 
mente favoráveis. A TRC foi associada à redução da 
mortalidade em 36%, redução de 37% para os even- 
tos combinados de morte por qualquer causa ou 
hospitalização. Na atualidade, a TRC é recomenda- 
da para pacientes com IC classe II ou IV (estáveis), 
em ritmo sinusal, duração do QRS > 120 mseg, FEVE 
< 35%, dilatação do VE > 5,5cm, que persistem sinto- 
máticos apesar do tratamento clínico otimizado. 

As arritmias ventriculares são comuns nos pa- 
cientes com IC e a morte súbita corresponde a 40% 
dos óbitos, metade deles sem evidência de deteriora- 
ção clínica ou hemodinâmica recente. As arritmias 
ventriculares na IC parecem ser decorrentes da dis- 
persão da condução normal em miocárdio hetero- 
gêneo. A morte súbita resulta da interação complexa 
entre anatomia favorável, substrato funcional e um 
mecanismo disparador. A taxa de morte súbita entre 
as pessoas com IC é seis a nove vezes mais elevada 
do que a da população geral. A diversidade de meca- 
nismos da morte inesperada na IC torna a prevenção 
da morte súbita particularmente desafiadora nessa 
população, sendo que nenhuma terapia confere pro- 
teção universal. 

Com exceção dos beta-bloqueadores, as drogas 
antiarrítmicas não são efetivas e podem aumentar 
o risco de morte. Todos os antiarrítmicos possuem 
efeitos pró-arrítmicos em potencial e também efeitos 
inotrópicos negativos. A terapia com dispositivos, 
pelo contrário, constituem, na atualidade, um dos 
grandes avanços na redução de mortalidade dos 
pacientes com IC. Uma percentagem significante de 
mortes súbitas pode ser tratada com CDI. Entretan- 
to, pode ocorrer a morte súbita em decorrência de 
acidente vascular encefálico, tromboembolismo pul- 
monar, hiperpotassemia, IAM e progressão da dis- 
função ventricular. Sendo assim, o benefício relativo 
do CDI como prevenção primária, para um paciente 
específico, é determinado pelo balanço de uma ava- 
liação clínica cuidadosa da probabilidade de morte 
devida à arritmia primária e probabilidade de morte 
secundária a outras causas. Entretanto, no contexto 


da prevenção secundária, em que o risco de arritmia 
recorrente ultrapassa 30%, os benefícios do CDI são 
inequívocos. 

Nem todos os pacientes com FEVE reduzida são 
apropriados para o CDI. O implante desse dispositivo 
em pacientes com IC terminal ou com outras condi- 
ções co-mórbidas com limitação da sobrevida pode 
piorar muito a qualidade de vida, pela liberação de 
vários choques, sem, contudo, prolongar a sobrevi- 
da. A despeito das evidências disponíveis favoráveis 
ao uso do CDI, a decisão de implantá-lo deve sempre 
ser individualizada.º1º5 


TRANSPLANTE CARDÍACO 


O transplante cardíaco constitui, na atualida- 
de, modalidade de tratamento estabelecida para 
os pacientes portadores de IC grave e refratária ao 
tratamento clínico otimizado. Embora esse tipo de 
tratamento não tenha sido testado em ensaios con- 
trolados, os resultados das grandes séries, em todo 
o mundo, evidenciaram melhora significante na 
sobrevida, capacidade de exercício, no retorno ao 
trabalho e na qualidade de vida, quando compara- 
do com o tratamento convencional da IC. Esses re- 
sultados favoráveis dependem muito dos critérios 
de seleção apropriados e bem estabelecidos dos 
candidatos potenciais ao procedimento. 

Considerando o escasso número de doadores 
e melhora no prognóstico da IC com o tratamento 
clínico, o desafio da seleção é identificar o candi- 
dato com o mais alto risco de morte em um ano e 
que mais se beneficiará com o transplante cardía- 
co, em termos de sobrevida e qualidade de vida. O 
transplante cardíaco deve ser considerado para pa- 
cientes com IC classe II ou IV, com sintomas inca- 
pacitantes e alto risco de morte dentro de um ano 
e sem possibilidade de outra alternativa de trata- 
mento. O tratamento clínico deve estar adequado 
e otimizado, incluindo inibidores da enzima con- 
versora da angiotensina (IECA), espironolactona e 
beta-bloqueadores, se tolerados, para redução de 
mortalidade e sintomas e digital e diuréticos para 
redução dos sintomas. O tratamento combinado 
com IECA e beta-bloqueadores melhora de forma 
importante a qualidade de vida e sobrevida dos pa- 
cientes, sendo que muitos podem ser retirados da 
fila de espera para um transplante. 

Os fatores prognósticos de sobrevida devem ser 
identificados na tentativa de otimizar-se a seleção 
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dos candidatos, destacando-se a FEVE e ventrí- 
culo direito (VD), classe funcional da IC, hipona- 
tremia, níveis elevados de catecolaminas séricas, 
pressão capilar pulmonar elevada, índice cardíaco 
reduzido, arritmias ventriculares e baixo pico de 
consumo de O, (VO,max) durante o exercício. A 
medida do pico de VO, fornece avaliação objetiva 
da capacidade funcional de exercício. Pacientes 
com VO,max>14ml/kg/min têm sobrevida de um 
ano de 94% sem transplante cardíaco. À pior sobre- 
vida é para os pacientes com VO,max <10ml/kg/ 
min e, portanto, esse grupo deve ser aceito para 
transplante cardíaco, a menos que haja contra-in- 
dicação.? As normas gerais para a seleção do can- 
didato encontram-se resumidas na Tabela 2. 


Tabela 2 - Indicações de transplante cardíaco 


1-V02max < 10 ml/kg/min atingindo limiar anaeróbico 


2-Isquemia grave e limitante, sem indicação de RM ou outro 
procedimento, 


3-Arritmias ventriculares graves e refratárias (TVS ou FV) com 
disfunção ventricular 


4-TVS refratária ou recorrente e FEVE <30% 
5-Pacientes em situação de prioridade 
6-Classe funcional IV persistente 


1-V02max < 14 ml/kg/ min com limitação não tolerada das 
atividades diárias, com FEVE<30% 

2-Angina instável recorrente sem indicação de RM ou outro 
procedimento 

3-Retenção hídrica grave apesar do tratamento clínico e ade- 
rência 

4-Classe funcional Ill ou IV intermitente, principalmente com 
hiponatremia ou catecolaminas elevadas ou TVNS frequentes 


1-FEVE < 20% isolada 

2-Classe funcional Ill ou IV (sem otimização da terapêutica) 
3-Arritmia ventricular 

4-V02 max > 15 ml/kg/min, sem outras indicações 


RM= Revascularização miocárdica; VO2max=Pico de consumo de 02; 
TVS= Taquicardia ventricular sustentada; TVNS= Taquicardia ventri- 
cular não sustentada 


A IC só deve ser considerada refratária após 
otimização da terapêutica, remoção dos fatores 
reversíveis e correção dos fatores precipitantes. Na 
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presença de doença isquêmica, deve-se proceder 
à avaliação criteriosa dos sintomas e da viabilidade 
miocárdica, sendo que a cirurgia de revasculariza- 
ção miocárdica deve ser considerada mesmo na 
presença de FEVE baixa, desde que sejam detec- 
tadas áreas de miocárdio viáveis e a anatomia co- 
ronária seja favorável. Na presença de valvopatia, 
deve-se questionar se a correção valvar poderá ser 
efetiva. A retenção hídrica persistente, caracteriza- 
da por ganho de peso, só poderá constituir indica- 
ção de transplante em pacientes comprovadamen- 
te adeptos e não responsivos à rígida restrição de 
sal e líquidos e/ou uso intensivo de diuréticos. A 
seleção dos candidatos é baseada na presença de 
indicações e ausência de contra-indicações. 


PERSPECTIVAS 


Muitas questões acerca da IC continuam sem 
resposta e constituem áreas para pesquisas fu- 
turas. À medida que cresce progressivamente a 
incidência e prevalência da IC, a idade da popu- 
lação aumenta e maior número de pacientes vão 
se hospitalizar com IC descompensada. A IC des- 
compensada é uma síndrome complexa, hetero- 
gênea, com múltiplas etiologias potenciais e de 
alto risco. Até recentemente, o manejo hospitalar 
dos pacientes internados com IC descompensada 
foi relativamente negligenciado. Poucos ensaios 
clínicos foram conduzidos até o momento acerca 
do assunto. Novos fármacos estão sendo avalia- 
dos, entre outros: antagonistas dos receptores da 
vasopressina, antagonistas da adenosina, sensibi- 
lilizadores de cálcio e os peptídeos recombinan- 
tes (nesiritide). 

Durante muitos anos, a IC foi considerada um si- 
nônimo de reduzida contratilidade de VE, ou seja, 
reduzida FEVE. Nos últimos anos, surgiram evidên- 
cias de que um grande número de pacientes com IC 
tem a FEVE normal ou preservada (FEVE > 45%). Em 
contraste, com o tratamento da IC sistólica, poucos 
ensaios clínicos estão disponíveis para guiar o trata- 
mento de pacientes com IC e FEVE normal ou preser- 
vada. Embora estudos controlados tenham sido con- 
duzidos com digital, IECA, BRA, beta-bloqueadores e 
bloqueadores dos canais de cálcio, a maioria incluiu 
baixo número de pacientes e/ ou tiveram resultados 
inconclusivos. Muitas questões fundamentais acerca 
desse tema permanecem e muitos investigadores 
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estão tentando clarear a epidemiologia, característi- 
cas clínicas, prognóstico e tratamento dos pacientes 
com essa entidade nosológica. 


Aguarda-se considerável progresso na transição da 


bancada para a beira do leito na pesquisa acerca de IC. 
A evolução da biologia celular, especialmente quanto 
ao uso da terapia celular na regeneração cardiovascu- 
lar, poderá revolucionar o tratamento da IC no futuro. 
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